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OBSERVATIONS, SYMPTÔMES ET LÉSIONS RELEVÉS SUR
L’AVIFAUNE SAUVAGE DE L’AIN LORS DE L’ÉPISODE
D’INFLUENZA AVIAIRE H5N1 HP EN 2006
OBSERVATIONS, LESIONS AND SYMPTOMS IN WILD AVIFAUNA IN THE
EAST OF FRANCE (AIN) DURING THE 2006 H5N1 HP BIRD FLU OUTBREAK
Par Daniel BAROUX(1), Michel NEYRON(1), Jean HARS(2), Sandrine RUETTE(3), François VERNET(1),
Fernand DARBON(1), Arnaud LEGOUGE(3) et Géraldine LOMBARD(1)
(communication présentée le 21 décembre 2006)
Entre février et août 2006, 490 oiseaux sauvages regroupés en 302 lots ont été collectés dans le dépar-
tement de l’Ain et analysés au Laboratoire Départemental d’Analyses. L’analyse virologique par PCR
des écouvillons trachéaux et cloacaux a révélé la présence du gène M commun aux virus influenza
aviaires de type A dans 41 lots dont 39 provenaient de la Dombes. Le Laboratoire National de Référence
(AFSSA Ploufragan) a confirmé la présence du virus H5N1 hautement pathogène (HP). Des oiseaux
malades présentaient cliniquement des signes nerveux. À l’autopsie, les lésions congestivo-hémor-
ragiques prédominaient (cavité thoraco-abdominale, cœur et reins), souvent associées, chez les cygnes
tuberculés, à des lésions d’emphysème pulmonaire, de pancréatite et d’encéphalite. Certains oiseaux
porteurs de lésions visibles à l’examen nécropsique ou histologique avaient une PCR négative. Le virus,
probablement introduit par des fuligules milouins, a affecté surtout des cygnes mais aussi, d’autres
oiseaux aquatiques ou prédateurs. La maladie est survenue entre février et avril et est restée circonscrite
à quelques communes ; l’excrétion de virus H5N1 HP a été mise en évidence chez un faible nombre
d’oiseaux sauvages et a disparu avec la remontée de la température ambiante.
Mots-clés : influenza aviaire, avifaune sauvage, cygne (Cygnus olor), fuligule milouin (Aythya ferina), oiseaux,
Ain, symptômes, lésions, épidémiologie, H5N1.
RÉSUMÉ
(1) Laboratoire départemental d’analyses de l’Ain, Chemin de la Miche, Cénord, F-01012 Bourg en Bresse Cedex, France.
(2) Office National de la Chasse et de la Faune Sauvage Unité sanitaire de la faune, ZI de Mayencin, 5 Allée de Bethléem, F-38610 Gières, France.
(3) Office National de la Chasse et de la Faune Sauvage–Station de la Dombes–Montfort, F-01330 Birieux, France.
Between February and August 2006, 490 wild birds grouped into 302 lots were collected in the East of
France (Ain department). Virological tests were performed by the Departemental Laboratory. The M
gene, common to all type A avian influenza viruses and detected by PCR on tracheal and cloacal swabs,
was present in 41 lots, of which 39 originated from the Dombes area. The National Reference
Laboratory (AFSSA Ploufragan) confirmed the presence of the highly pathogenic (HP) strain of H5N1
virus. Nervous signs were detected upon clinical examination in some of the birds. The autopsy showed
predominantly congestive and hemorrhagic lesions (thoraco-abdominal cavity, heart and kidneys), often
associated in mute swans with pulmonary emphysema, pancreatitis and encephalitis. Some of the birds
with macroscopic or histological lesions had a negative PCR. The virus, probably introduced by the common
pochard, Aythya ferina, affected mainly swans but also other aquatic or predatory birds. The outbreak
lasted from February to April, and was limited to a few villages. Evidence of H5N1-HP excretion was
found only in a small number of wild birds and disappeared as the weather started to warm up.
Key words: avian flu, wild avifauna, mute swan (Cygnus olor), common pochard (Aythia ferina), birds, Ain, symp-
toms, lesions, epidemiology, H5N1.
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INTRODUCTION ET RAPPELS
L’influenza aviaire est une infection due à des virus influenza
de type A, de la famille des Orthomyxoviridae, qui peut toucher
presque toutes les espèces d’oiseaux, sauvages ou domestiques,
et que l’on retrouve dans le monde entier. Ces virus sont clas-
sés en sous-types en fonction des caractères antigéniques de leurs
glycoprotéines de surface : l’hémagglutinine (16 sous-types H :
H1 à H16) et la neuraminidase (9 sous-types N: N1 à N9). Leur
pouvoir pathogène présente une grande variabilité: on distingue
les souches de virus influenza A faiblement pathogènes (FP) et
les souches hautement pathogènes (HP).
Chez les volailles, les virus influenza hautement pathogènes se
rencontrent parmi les sous-types H5 et H7 : depuis 1955, les
infections par ces virus, également dénommées «pestes aviaires»,
ont provoqué dans le monde des épizooties sporadiques et ont
surtout été diagnostiquées chez des espèces domestiques (poulet
et dinde) où elles peuvent être très contagieuses et entraîner
une grande mortalité dans les élevages (Brugère-Picoux 2005). 
Depuis la fin de 2003, une épizootie d’influenza aviaire due à
un virus H5N1 HP sévit en Asie du Sud-Est, après avoir vrai-
semblablement débuté en Chine et s’être propagée aux autres
pays du Sud Est asiatique à la faveur d’échanges commerciaux.
La souche de virus impliquée est apparue à Hong Kong en 1997
où elle a provoqué six décès humains. Elle se révèle particu-
lièrement résistante dans le milieu extérieur et virulente pour
de nombreuses espèces d’oiseaux, y compris d’oiseaux sau-
vages, et pour certains mammifères dont l’Homme (Brugère-
Picoux 2005; Chen 2006). À partir de juillet 2005, le virus s’est
propagé vers l’Ouest, en premier lieu à la Mongolie, le
Kazakhstan et la Russie, puis vers les régions du Caucase et des
Balkans, pour atteindre la Turquie, la Roumanie et la Croatie
en octobre 2005. L’Italie, l’Allemagne, l’Autriche et la France
ont à leur tour été touchées en février 2006, ainsi que d’autres
pays d’Europe de l’Ouest et du Nord jusqu’en mai 2006 ; la plu-
part de ces pays ont connu des cas chez des oiseaux sauvages et
quelques-uns d’entre eux, chez des espèces domestiques. Les
oiseaux migrateurs ont été incriminés dans la propagation de
ce virus, même si d’autres facteurs liés à l’activité humaine sem-
blent y avoir également contribué, comme le commerce légal
ou illégal de volailles et de leurs produits (Brown et al. 2006).
Dès l’automne 2005, et afin de surveiller la possible émergence
de cette épizootie en France, le Ministère de l’Agriculture a mis
en place un dispositif de surveillance de l’avifaune sauvage, dit
de « surveillance passive » (Note de service 2005-8235 du
19 octobre 2005). Ce dispositif repose sur la collecte d’oiseaux
sauvages morts, la réalisation des autopsies dans les laboratoires
départementaux vétérinaires (LDV) de proximité et, en cas de
suspicion d’influenza aviaire, la transmission, à six LDV agréés
dits « de criblage » (dont le Laboratoire Départemental
d’Analyses de l’Ain ou LDA 01), d’écouvillons cloacaux et tra-
chéaux prélevés sur ces animaux, pour effectuer une analyse PCR
(Polymerase Chain Reaction) de criblage des virus influenza de
type A. En cas de positivité, les échantillons sont transmis au
Laboratoire National de Référence (LNR) de l’AFSSA
Ploufragan, Unité VIPAC (Responsable: Véronique Jestin), qui
précise le type de virus retrouvé et son caractère pathogène ou
non. Ce dispositif, qui repose sur des laboratoires «vigies», vise
également à surveiller l’émergence d’un agent viral zoonotique
déjà responsable dans le monde, à la date du 29 novembre 2006,
de plus de 258 cas humains dont 154 décès (www.who.org).
Le département de l’Ain a connu, du 13 février au 14 avril 2006,
41 cas confirmés d’influenza aviaire H5N1 HP chez la faune sau-
vage (sur les 42 découverts en France, l’autre cas, resté unique,
concernant le département des Bouches du Rhône, Hars et al.
2006), ainsi qu’un cas dans un élevage industriel de dindes
(Jestin 2006). Trente-neuf de ces cas ont été détectés dans la
Dombes, zone humide regroupant plus de mille étangs, qui abrite
une avifaune sauvage variée, résidente et migratrice. L’hypothèse
retenue pour expliquer l’introduction du virus dans l’Ain est que
la vague de froid prolongée qui, en février 2006, a touché l’Est
de l’Europe déjà contaminé (Roumanie, Russie…), a conduit
des canards plongeurs (fuligules milouins) à rechercher des
étangs non gelés en Europe de l’Ouest, transportant avec eux
le virus (Hars et al. 2006).
Nous présentons ici les observations cliniques et anatomo-
pathologiques recueillies chez l’avifaune sauvage de l’Ain par les
équipes de l’Office National de la Chasse et de la Faune Sauvage
(ONCFS) et par celles du LDA 01, lors de l’épisode d’influenza
aviaire. Dans la discussion, nous les rapprocherons des observa-
tions écologiques et épidémiologiques relevées sur le terrain.
MATÉRIEL ET MÉTHODES
Collecte des oiseaux sauvages morts
Les oiseaux sauvages trouvés morts dans le département de l’Ain
ont été collectés par les agents de l’Office National de la
Chasse et de la Faune Sauvage(ONCFS), pour les deux tiers
environ, par ceux du Conseil Supérieur de la Pêche, de la
Fédération des Chasseurs et de la Direction Départementale des
Services Vétérinaires. Le dispositif de surveillance prévoyait de
collecter les oiseaux dans un contexte de mortalité anormale
et inexpliquée, c’est-à-dire lorsqu’au moins cinq oiseaux étaient
trouvés morts en un même lieu, sans qu’une cause évidente de
mortalité (autre que l’influenza aviaire) puisse être établie. Leur
cadavre était récupéré avec les précautions nécessaires : com-
binaison, gants et masque respiratoire de type FFP2.
Pendant la période où a sévi l’épisode d’influenza aviaire, des
observations cliniques ont été rapportées, notamment par les
agents de l’ONCFS, lors des visites régulières effectuées autour
des étangs et à l’occasion de la collecte des oiseaux.
Autopsie et prélèvements
Afin de prévenir tout risque de contamination de son person-
nel, le LDA 01 dispose d’une salle réservée pour l’autopsie des
oiseaux morts suspects d’influenza aviaire et pour la réalisation
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des prélèvements: elle est isolée des autres locaux du laboratoire
et utilisée par le seul personnel habilité. Elle comporte une
ouverture sur l’extérieur, pour la réception directe des sacs conte-
nant les cadavres, sans que ceux-ci aient à transiter à l’intérieur
du laboratoire. Tous les effluents sont collectés dans une fosse,
puis traités chimiquement (traitement par choc alcalin à pH
> 12 pendant plus de 6 heures, puis neutralisation avant rejet
dans le réseau public d’eaux usées).
Chaque manipulateur dispose d’une protection vestimentaire :
casaque imperméable longue à usage unique, trois paires de
gants, masque de protection respiratoire de type FFP2, charlotte
à usage unique, surbottes à usage unique, lunettes ou surlunettes
de protection. Avant l’autopsie, les plumes des cadavres sont
mouillées à l’aide d’un pulvérisateur pour éviter la formation
d’aérosols de poussières. Après chaque intervention, les surfaces
et le matériel sont systématiquement nettoyés et désinfectés.
Puis les locaux sont désinfectés par voie aérienne (par un géné-
rateur d’aérosol).
Conformément aux consignes de la note de service 2005-
8235 du 19 octobre 2005 du Ministère de l’Agriculture, chaque
groupe d’au maximum cinq oiseaux de la même espèce, morts
en un même lieu, constitue un lot.
Chaque oiseau est en principe autopsié et deux prélèvements
sont réalisés par écouvillonnage de la trachée et du cloaque, à
l’aide d’écouvillons de type Virocult*. Les écouvillons sont trans-
férés en container étanche dans les locaux P3 de virologie pour
analyse PCR. Dans les faits, durant la période où l’afflux d’oi-
seaux morts a été le plus important, la procédure a été simpli-
fiée et priorité a été donnée à la réalisation des écouvillonnages,
afin de disposer au plus vite des résultats de l’analyse par PCR
de criblage. L’autopsie n’a donc été effectuée que sur un faible
pourcentage des oiseaux apportés au LDA 01.
En plus des prélèvements d’écouvillonnages, on a prélevé l’en-
céphale des quelques oiseaux qui manifestaient des signes ner-
veux et qui ont été euthanasiés avant leur acheminement au
laboratoire ; l’encéphale était conservé en liquide fixateur pour
analyse histologique.
Les cadavres d’animaux en état de putréfaction avancée n’ont
pas été autopsiés. De même, du fait de l’action des prédateurs,
les écouvillonnages (trachéal et/ou cloacal) dans certains cas
se sont révélés impossibles à réaliser.
Analyses par PCR
Les écouvillons trachéaux et cloacaux d’un même lot d’oiseaux
sont soumis, par pools séparés, à une analyse RT-PCR en
temps réel (Real Time Reverse Transcriptase-PCR) au LDA 01
selon la technique préconisée et transmise par le LNR de
l’AFSSA Ploufragan : elle est basée sur la détection du gène M
commun aux virus influenza de type A. Les extraits positifs sont
envoyés au LNR qui réalise une analyse RT-PCR H5 et N1, ainsi
qu’un séquençage de ces deux gènes pour déterminer le carac-
tère pathogène du virus et ses relations génétiques avec d’autres
virus H5N1 HP détectés dans le monde (Jestin 2006).
RÉSULTATS
De février à août 2006, 490 oiseaux sauvages morts, récupérés
dans le département de l’Ain, ont été apportés au LDA 01, dont
90 % pendant la période du 13 février au 30 avril 2006
(tableau 1). Il s’agit essentiellement d’oiseaux trouvés morts et
occasionnellement (1 % de l’effectif) d’oiseaux euthanasiés. Ces
oiseaux ont été répartis en 302 lots dont 41 ont été confirmés
H5N1 HP positifs (Jestin 2006). Ces lots ont été détectés posi-
tifs soit à partir des pools d’écouvillons trachéaux et cloacaux
(pour 61 % d’entre eux), soit à partir des seuls pools d’écouvillons
trachéaux (27 %) ou des seuls pools d’écouvillons cloacaux
(12 %).
Soixante pour cent de ces oiseaux appartenaient aux espèces
aquatiques suivantes :
- le cygne tubercule (Cygnus olor),
- parmi les canards : les colvert (Anas platyrhynchos), pilet
(Anas acuta), erismature rousse (Oxyura jamaicensis), nette
rousse (Netta rufina), harle bièvre (Mergus merganser), fuligule
milouin (Aythia ferina), fuligule morillon (Aythia fuligula) et
sarcelle d’été (Anas querquedula),
- l’oie cendrée (Anser anser),
- la mouette rieuse (Larus ridibrendus),
- le héron cendré (Ardea cinerea),
- la foulque macroule (Fulica atra),
- le grèbe huppé (Podiceps cristatus),
- l’aigrette garzette (Egretta garzetta).
Les quarante pour cent restants appartenaient à des espèces non
aquatiques, parmi lesquelles :
- les buse (Buteo buteo), faucon crécerelle (Falco tinnunculus),
et épervier d’Europe (Accipiter nisus),
- la chouette hulotte (Strix aluco),
- les corbeau freux (Corvus frugilegus) et corneille (Corvus
corone),
- l’étourneau (Sturnus vulgaris) et passereaux divers.
Tableau 1 : Répartition dans le temps des lots d’oiseaux sauvages de l’Ain apportés
au LDA 01 de février à août 2006.
Année 2006
Nombre d'analyses février mars avril mai juin juillet août
Nombre de lots
analysés 84 135 49 14 4 13 3
Nombre d'animaux
analysés 172 217 54 17 5 18 7
Nombre de lots positifs
en PCR (criblage et
confirmés H5N1 HP)
17 21 3 0 0 0 0
COMMUNICATION
118 Bull. Acad. Vét. France — 2007 - Tome 160 - N°2  www.academie-veterinaire-defrance.org
Les espèces impliquées dans les 41 lots confirmés H5N1 HP posi-
tifs se répartissent comme suit : cygne tuberculé (32 lots), fuli-
gule milouin (4 lots), fuligule morillon (1 lot), héron cendré
(1 lot), grèbe huppé (1 lot), oie cendrée (1 lot) et buse (1 lot)
(tableau 2) (figure 1).
Sur ces 41 lots, 39 provenaient de treize communes différentes
de la Dombes et 2 du Pays de Gex, dans deux communes situées
à l’est du département, près de la frontière suisse.
Sur les 39 lots de la Dombes, 34 ont été récupérés sur des étangs
ou des plans d’eau et certaines communes affichaient plusieurs
étangs contaminés (les cinq autres lots étant récupérés en zone
cultivée ou habitée). Nous avons enregistré un seul lot positif
par étang dans 16 étangs, et plusieurs lots positifs, à intervalles
irréguliers, dans cinq autres : par exemple, ont été enregistrés
cinq lots positifs, concernant 13 cygnes, entre le 19 février et
le 19 mars 2006 dans un même étang et trois lots positifs concer-
nant 12 cygnes, entre le 18 février et le 3 mars 2006 dans un
autre étang.
Parallèlement à ces foyers concernant l’avifaune sauvage, un cas
est survenu dans un élevage industriel de dindes sur la commune
de Versailleux, le 23 février 2006, dans une zone très proche du
premier lot positif H5N1 HP détecté chez des fuligules milouins
(Jestin 2006).
Tableau 2 : Répartition par espèce des oiseaux sauvages analysés au LDA
01 de février à août 2006.
Figure 2 : Cygne extériorisant des symptômes nerveux, dont le cou est dévié
latéralement.
Nombre
d'oiseaux 
testés
Nombre
d'oiseaux 
dans les lots
positifs 
H5N1 HP
Nombre 
de lots positifs
H5N1 HP
Cygne 
tuberculé 107 56 32
Canard colvert
(et autres
canards)
75 0 0
Fuligule 
milouin 12 6 4
Fuligule 
morillon 1 1 1
Oie cendrée 5 1 1
Mouette rieuse 42 0 0
Héron cendré 25 1 1
Foulque
macroule 12 0 0
Grèbe huppé 6 1 1
Autres oiseaux
aquatiques 5 0 0
Buse 31 1 1
Autres oiseaux
non aquatiques 169 0 0
Cygne tuberculé
Figure 1 : Les différentes espèces d’oiseaux sauvages dont des représentants ont été atteints dans l’Ain par le virus H5N1 HP.
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Observations cliniques 
Aucune observation clinique n’a été faite lors du premier cas
d’influenza aviaire, les fuligules milouins ayant été trouvés morts.
Le fuligule milouin récupéré le 17 février 2006 sur le plan d’eau
de Bouvent, à Bourg en Bresse, à partir duquel a été identifié
le deuxième cas d’influenza aviaire de l’Ain, présentait un com-
portement anormal avec des mouvements permanents de nage
en rond. Sur les étangs de la Dombes où sont survenus les prin-
cipaux cas d’influenza et pendant la flambée épizootique, les
agents de l’ONCFS ont noté régulièrement chez certains
cygnes un comportement d’isolement et de vie à l’écart du reste
du groupe, ainsi que des signes caractéristiques d’atteinte du sys-
tème nerveux: nage en rond, tremblements du cou et de la tête,
port anormal du cou qui est tordu et dévié latéralement (signe
du torticolis) (figure 2).
Observations nécropsiques
En tout, 108 oiseaux ont été autopsiés de février à août 2006.
Nous rapportons d’abord les résultats des autopsies réalisées chez
29 oiseaux entre le 13 février et le 30 avril, période où les cas
d’influenza H5N1 HP ont été détectés (tableau 3). Sont men-
tionnés en rouge dans ce tableau les résultats concernant les neuf
cygnes et les trois fuligules milouins confirmés excréteurs de virus
H5N1 HP.
Chez les animaux à réponse positive (n = 12)
À l’examen externe des cadavres, les cygnes montraient fré-
quemment des souillures des plumes sous-caudales, traduisant
la présence de diarrhée (de couleur vert-jaune à blanchâtre et
de consistance grumeleuse).
Les 12 oiseaux présentaient un état d’embonpoint normal. Parmi
eux, deux cygnes ne présentaient à l’autopsie aucune lésion
macroscopique spécifique. Chez les dix autres oiseaux (sept
cygnes et trois fuligules milouins), les lésions macroscopiques
les plus régulièrement observées étaient les suivantes :
- une pleuro-péritonite congestivo-hémorragique, plutôt observée
chez les fuligules milouins, avec la présence de caillots sanguins
pouvant occuper une part importante de la cavité thoraco-abdo-
minale, en l’absence de toute lésion traumatique (figure 3),
- plutôt des atteintes des organes chez les cygnes avec :
• des suffusions hémorragiques ou des travées congestivo-
hémorragiques dans le cœur,
• des lésions congestivo-hémorragiques des poumons ou un
emphysème éventuellement associé à un œdème aigu (figure 4),
• des lésions hémorragiques du pancréas, de taille variable,
allant de simples pétéchies à des plages de suffusion ou des
foyers de nécrose en grand nombre (figure 5),
• une hypertrophie des reins avec des lésions de congestion
aiguë voire des hémorragies (figure 6),
• plus rarement, une hypertrophie de la rate et la présence
de follicules ovariens hémorragiques.
Figure 3 : Pleuro-péritonite congestivo-hémorragique observée chez un
fuligule milouin positif pour le virus H5N1 HP.
Figure 4 : Emphysème et œdème pulmonaire observés chez un cygne
positif pour le virus H5N1 HP.
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Figure6 : Hypertrophie et atteinte congestivo-hémorragique des reins obser-
vée chez un cygne positif pour le virus H5N1 HP.
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Figure 5 : Pancréatite avec de nombreux foyers de nécrose, observée chez un
cygne positif pour le virus H5N1 HP.
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Cygne 13.02 2077 Vescours non précisé
Périhépatite
fibrineuse
Nég
Cygne 15.02 2149 Reyssouze rivière Traumatisme Nég
Cygne 16.02 2290 St Nizier le D
Étang non
précisé
Pas de lésion Nég
Cygne 26.02 2800 Marlieux Étang B x x x Pos
Cygne 8.03 3351 Birieux Étang C Pas de lésion Pos
Cygne 8.03 3551 Marlieux Étang D x x x Pos
Cygne 16.03 3880-1 Villars les D Étang E x
Encéphalite
(histologie)
Nég
Cygne 16.03 3880-2 Villars les D Étang E
Encéphalite
(histologie)
Nég
Cygne 16.03 3903-1 Villars les D Étang E x x x x x x x Pos
Cygne 16.03 3903-2 Villars les D Étang E x x x x Pos
Cygne 19.03 4002 Versailleux Étang F x x x x Pos
Cygne 19.03 4003 Villars les D Étang E x x x x x x x Pos
Cygne 20.03 4110 Villars les D Étang E Pas de lésion Nég
Cygne 22.03 4270 Lapeyrouse Étang G x x Ovarite Pos
Cygne 29.03 4595 Villars les D Étang H Pas de lésion Pos
Cygne 4.04 4871 Marlieux Étang I x Nég
Cygne 4.04 4882 Lapeyrouse Étang J x Nég
Cygne 4.04 4882 Lapeyrouse Étang J x x Nég
Cygne 11.04 5215 Peyrieu canal Rhône x x x x Nég
Cygne 11.04 5235 St Germain /R Étang K x Aspergillose Nég
Cygne 11.04 5236 Birieux Étang L
Périhépatite
fibrineuse
Nég
Buse 15.02 2145 Reyssouze bord rivière Traumatisme Nég
Héron 15.02 2144 Reyssouze bord rivière Traumatisme Nég
Colvert 20.03 4108 Jassans
rivière
Saône
Pas de lésion Nég
Tableau 3 : Résultats des autopsies réalisées chez 29 oiseaux au cours de la période où les cas d’influenza H5N1HP ont été détectés.
Chez les animaux à réponse négative (n = 96)
Des lésions de pleuro-péritonite congestivo-hémorragique et de
trachéite hémorragique ont été trouvées chez trois des 17
oiseaux négatifs autopsiés entre le 13 février et le 30 avril (un
cygne et deux fuligules milouins).
Par contre, les 79 autopsies réalisées après le 30 avril n’ont pas
permis de détecter de tableau lésionnel rappelant celui observé
chez les animaux excréteurs atteints par le virus H5N1 HP. Nous
avons trouvé des lésions traumatiques chez 45 % des animaux
(fractures diverses d’origine accidentelle ou provoquées par
des tirs) mais également des affections d’origine mycosique (asper-
gillose des poumons et des sacs aériens) chez des cygnes et des
mouettes, des affections d’origine bactérienne (périhépatite, aéro-
sacculite et péricardite fibrineuses chez des cygnes et ovarite chez
des mouettes), des infestations parasitaires (cestodoses et néma-
todoses digestives) chez des canards colverts, des cygnes et des
buses, des états cachectiques chez des chouettes et des buses et
des lésions de goutte viscérale chez des mouettes.
Observations histologiques
Elles ont été effectuées sur les encéphales de cinq cygnes issus
d’étangs où des oiseaux excréteurs de H5N1 HP avaient été trou-
vés: ils présentaient des signes nerveux, mais leurs prélèvements
trachéaux et cloacaux s’étaient révélés négatifs en PCR.
Quatre d’entre eux présentaient, à des degrés divers, des lésions
de méningo-encéphalite non suppurative avec des manchons péri-
vasculaires de cellules mononucléées, des lésions d’œdème vas-
culaire avec prolifération endothéliale, une congestion ménin-
gée, ainsi que des foyers épars de prolifération gliale avec parfois
des lésions dégénératives des cellules nerveuses. Un cygne pré-
sentait des lésions histologiques plus discrètes: légère congestion
méningée et rares lésions dégénératives des cellules nerveuses.
DISCUSSION
Considérations cliniques 
et anatomo-pathologiques
•En période de crise, la surveillance de l’avifaune sauvage est
effectuée très régulièrement sur le terrain. Les observations cli-
niques ne sont pas faciles ni fréquentes ; il est plus aisé pour les
gardes de l’ONCFS de repérer le comportement d’animaux de
grande taille comme les cygnes, que celui du reste de l’avifaune
qui vit davantage caché dans les roselières.
• Les manifestations cliniques sont majoritairement de type ner-
veux. Ces observations sont proches de celles déjà notées chez
les volailles domestiques atteintes d’influenza aviaire HP, ayant
survécu plus de soixante-douze heures : mouvements répétés et
continus de la tête, signes d’opisthotonos, torticolis et incoor-
dination motrice (Capua & Mutinelli, 2001 ; Brugère-Picoux
2005). Elles sont également similaires à celles rapportées chez
l’avifaune sauvage lors de l’épisode d’influenza aviaire H5N1 HP
qui a sévi de fin février à la mi-mai 2006 en Suède, où un tableau
clinique dominé par l’atteinte neurologique est décrit, avec
notamment des oiseaux nageant en rond (Mörner et al. 2006).
Le virus en cause dans l’épisode d’influenza aviaire HP en France
provoque donc des manifestations nerveuses.
Chez les cinq cygnes ayant présenté des symptômes nerveux en
Dombes, l’encéphale de quatre d’entre eux montrait à l’histo-
logie des lésions caractéristiques de méningo-encéphalite non
suppurative, mais leurs prélèvements trachéaux et cloacaux
s’étaient révélés négatifs en PCR. Ces observations peuvent être
rapprochées de celles décrites par les auteurs suédois en 2006 :
- les lésions de méningo-encéphalite non suppurative sont les
plus fréquentes chez les oiseaux sauvages (quelles que soient
les espèces), avec une atteinte particulièrement sévère chez
les cygnes et les oies et une atteinte sévère dans 30 % des cas
chez les fuligules morillons ;
- l’antigène viral peut être mis en évidence dans l’encéphale par
la technique d’immunohistochimie (Gavier-Widen et al.
2006). Chez certains animaux présentant des signes d’encé-
phalite, l’analyse par PCR des écouvillons trachéaux est
négative, alors que celle réalisée sur les encéphales donne des
résultats positifs (Agren et al. 2006).
Il est donc raisonnable de penser que ces cinq cygnes, récupérés
sur des étangs où le virus avait déjà été mis en évidence chez d’autres
oiseaux, sont à classer parmi ceux atteints par le virus H5N1 HP.
• Les lésions nécropsiques trouvées chez les oiseaux sauvages
de l’Ain sont très proches de celles rencontrées chez les
volailles domestiques atteintes d’influenza HP: atteinte conges-
tive et hémorragique de différents tissus et organes (reins, fol-
licules ovariens, péritoine abdominal) chez les poulets et les
poules pondeuses, pancréatites chez les poulets et les oies
(Capua & Mutinelli, 2001).
• Les fuligules milouins présentent surtout des lésions d’hé-
morragies internes, visibles notamment dans la cavité thoraco-
abdominale, alors que chez les cygnes, les pancréatites, les
hémorragies dans le myocarde, la congestion des reins et l’em-
physème pulmonaire sont fréquents. Le nombre d’oiseaux ne
permet cependant pas de conclure à des différences marquées
entre espèces. L’installation de ce type de lésions laisse penser
que la maladie, même rapide, a le temps d’évoluer. Les oiseaux
découverts morts étaient en bon état général, suggérant une évo-
lution de la maladie sur un mode aigu. Ces résultats sont com-
parables aux tableaux nécropsiques décrits en Suède en 2006 :
les oiseaux ayant fourni une réponse positive en PCR étaient
en bon état général (Mörner et al. 2006) ; de fréquentes pan-
créatites (hémorragiques et nécrotiques), ainsi que quelques
sévères congestions pulmonaires, ont été observées chez l’avi-
faune sauvage, ces lésions s’accompagnant de la présence de
foyers de nécrose où le virus peut aussi être mis en évidence par
immunohistochimie (Agren et al. 2006).
• Chez un faible nombre d’oiseaux retrouvés morts et ayant
fourni une réponse positive en PCR, on note une absence de
lésions, ce qui pourrait s’expliquer par une mort brutale ne per-
mettant pas aux lésions de s’installer. La conséquence en est que
l’autopsie, très riche d’enseignement, ne permet pas à elle seule
d’orienter la décision d’effectuer ou non la recherche de virus,
suivant les espèces et les lésions qu’elles peuvent révéler.
L’autopsie reste néanmoins une étape primordiale.
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• Les écouvillons trachéaux et cloacaux de certains oiseaux, qui
présentaient des lésions suspectes d’influenza (cygnes avec
signes cliniques nerveux et/ou lésions histologiques de l’encé-
phale et oiseaux avec pleuro-péritonite ou trachéite congestivo-
hémorragique), se sont révélés négatifs en PCR. La fiabilité de
ces résultats peut-elle être remise en cause par un défaut de sen-
sibilité des analyses par PCR telles que pratiquées au LDA 01
à partir des écouvillons trachéaux et cloacaux ? Nous pensons
que lors de la réalisation des prélèvements au laboratoire, le
matériel biologique est prélevé en quantité suffisante. De plus,
le mode opératoire de la technique de PCR de criblage (et
notamment l’analyse systématique, en double, de deux dilutions
de l’échantillon) permet de limiter l’influence d’éventuels
inhibiteurs. Enfin, pour trois oiseaux dont les lésions macro-
scopiques évoquaient un tableau d’influenza mais dont l’ana-
lyse des écouvillons par PCR s’était révélée négative, une cul-
ture à partir des prélèvements cloacaux et trachéaux, pratiquée
sur œuf embryonné, n’a pas permis de retrouver de virus. Les
résultats des analyses par PCR montrent également que près de
40 % des oiseaux à réponse positive ne l’étaient qu’à partir d’un
seul type d’écouvillonnage, soit cloacal, soit trachéal.
On peut donc supposer que l’excrétion trachéale et cloacale du
virus n’est pas constante et que d’autres prélèvements peuvent
être utilisés pour le mettre en évidence, par exemple l’encéphale
pour une mise en évidence par PCR ou par immuno-histochi-
mie (Agren et al. 2006). Il est possible également que la
période pendant laquelle le virus peut être mis en évidence soit
réduite, dépendant de la durée de l’évolution de la maladie (avec
des variations, dans le temps, de la nature des voies d’excrétion)
et des conditions environnementales.
• Sur le plan de la pathologie comparée, les lésions observées chez
l’avifaune sauvage doivent inciter à s’interroger sur la pathogénie
du virus influenza HP et à réfléchir aux lésions ou localisations simi-
laires que l’on peut rencontrer chez d’autres espèces. Il a par
exemple été noté que des chats infectés expérimentalement par du
virus influenza H5N1 HP développaient des lésions pulmonaires mul-
tifocales ainsi que des hémorragies au niveau des amygdales, des gan-
glions lymphatiques mandibulaires et rétropharyngiens et du foie
(Rimmelzwann et al. 2006). Par ailleurs, chez l’Homme, des com-
plications de coagulation intravasculaire disséminée ont été décrites
chez certains patients atteints de grippe aviaire (www.who.int/media-
centre/factsheets/avian_influenza/fr/index.html).
• En marge de notre étude, nous avons pu vérifier que la mor-
talité de l’avifaune sauvage résultait souvent de facteurs trau-
matiques et de maladies d’origine mycosique, parasitaire ou bac-
térienne. Ainsi, nous avons noté la présence d’affections
microbiennes déjà connues chez les volailles : par exemple chez
les cygnes, des aérosacculites et des périhépatites fibrineuses à
Escherichia coli de sérogroupe O78 K80 et chez les mouettes, des
ovarites à Escherichia coli de sérogroupe O2. La présence de ces
affections dans l’avifaune sauvage souligne son rôle possible dans
la propagation de ces souches.
Espèces d’oiseaux concernées
par l’épisode d’influenza aviaire
• Il est indiscutable que la surveillance très étroite des étangs
en période d’épizootie a favorisé le repérage des cadavres de
cygnes du fait de leur taille ; l’hypothèse de la sensibilité par-
ticulière de cette espèce est toutefois confortée par le fait que
le pourcentage des cygnes infectés par rapport aux cygnes
dénombrés en Dombes était bien supérieur (estimé à 10 %) à
celui concernant les autres espèces, les canards notamment. Si
le taux de mortalité et d’infection des fuligules milouins avait
été du même ordre que celui des cygnes, leurs cadavres ne
seraient pas passés inaperçus, compte tenu des effectifs présents
à cette période sur les étangs, soit plus de 15000 individus arri-
vés et dénombrés en février 2006 (Hars et al. 2006).
• En Dombes, les cygnes représentent l’espèce d’oiseaux la plus
affectée par le virus H5N1 HP (80 % des oiseaux détectés posi-
tifs). Leur effectif a beaucoup augmenté au cours des dernières
années (Benmergui et al. 2005) et leur répartition, notamment
au moment des regroupements hivernaux, n’est pas homogène.
Le fait que l’épizootie se soit manifestée sur un nombre réduit
d’étangs (23 sur les 1000 que compte la Dombes) peut s’expli-
quer par différents facteurs :
- les grands étangs et ceux qui se trouvent en sortie d’assec, vidés
et cultivés l’année précédente, semblent avoir la préférence
des cygnes au moment des rassemblements hivernaux, du fait
de leur plus grande richesse en graines et végétaux dont ils se
nourrissent; ces données seront à vérifier par des études de ter-
rain ultérieures ;
- de plus, en période de gel hivernal, les cygnes semblent
maintenir, du fait de leur activité mais aussi sous l’effet de leur
poids, la formation de trous d’eaux sur les étangs où ils sont
présents. Le rassemblement et la concentration de diffé-
rentes espèces d’oiseaux autour de ces points d’eau, notamment
en février, pourraient favoriser la contamination des espèces
résidentes par les canards migrateurs, cette contamination pou-
vant être facilitée par les basses températures. Il est cohérent
de constater que le premier cas d’influenza H5N1 HP du dépar-
tement de l’Ain a été concomitant avec l’arrivée massive de
fuligules milouins dans la Dombes.
• Il convient également de souligner qu’aucun cas d’infection
par le virus H5N1 HP n’a été noté chez des espèces d’anatidés
autres que les fuligules, notamment chez des colverts (Anas pla-
thyrynchos) dont les effectifs étaient importants (plus de 18800
individus en janvier sur l’ensemble des étangs de la Dombes),
sur des étangs affectés par l’épizootie H5N1 HP (C. Fouque, don-
nées personnelles non publiées). La question de la sensibilité
éventuelle de cette espèce au virus H5N1 HP reste posée, de
même que sa capacité à assurer un portage ou à être vecteur du
virus.
• Parmi les autres espèces ayant connu une mortalité associée
à l’influenza aviaire en Dombes, on trouve trois espèces à vie
aquatique ou proche du milieu aquatique : le héron cendré qui
pêche au bord des étangs, l’oie cendrée qui niche en Dombes
et vit à proximité des étangs où elle trouve son alimentation
en végétaux, et la buse variable qui peut se nourrir de cadavres
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d’autres oiseaux et notamment de cygnes, d’où la possibilité de
contamination à partir d’oiseaux infectés. Cette espèce, comme
d’autres espèces de prédateurs, a également été identifiée dans
des foyers de H5N1 HP en Suède (Mörner et al. 2006).
En revanche, il est étonnant qu’aucun corvidé n’ait été iden-
tifié positif en Dombes, alors que cette espèce était systémati-
quement présente sur les étangs et consommait également des
cadavres de cygnes au moment de l’épizootie. La question de
la sensibilité au virus H5N1 HP et du rôle de vecteur de cette
espèce reste posée.
• En dehors de la Dombes, les deux cas apparus dans le Pays
de Gex ont concerné : un fuligule morillon, espèce migratrice
très présente sur le lac Léman et sur le Rhône entre Genève et
Lyon, notamment en février et mars, et un grèbe huppé trouvé
sur le plan d’eau de Divonne les Bains : il s’agit d’une espèce
nicheuse dans l’Ain qui est surtout présente en hiver sur les lacs
et les grands cours d’eau. Ces foyers, apparus le 28 février et le
16 mars 2006, semblent à rattacher au foyer qui a été identifié
en Suisse sur le lac Léman le 26 février 2006, sur un harle bièvre
(www.oie.com).
Évolutions spatiale et temporelle 
de l’épisode d’influenza aviaire dans l’Ain
Dans l’Ain, l’épisode a duré un peu plus de deux mois du
13 février 2006, date de collecte du premier lot de fuligules
milouins, au 18 avril 2006, date de collecte du dernier lot de
cygnes contaminés, puis s’est éteint. Même si son impact éco-
nomique et médiatique a été important, il semble avoir affecté
au total un nombre réduit d’étangs et sur ces étangs, un petit
nombre d’oiseaux sauvages. Des observations similaires ont été
effectuées en Suisse où l’épizootie s’est déroulée du 26 février
au 24 avril 2006 et en Suède où l’épizootie a débuté le 28 février
2006 pour se terminer à la mi-mai 2006 en ayant affecté un
nombre très faible d’animaux parmi les rassemblements de mil-
liers d’oiseaux sauvages (www.oie.com) (Mörner et al. 2006).
Aucun nouveau cas n’a été détecté après le 20 avril et les autop-
sies réalisées après cette période n’ont jamais évoqué de tableau
lésionnel proche de ceux observés chez des oiseaux malades et
excréteurs. Au-delà du 20 avril, de nombreux prélèvements ont
été effectués chez des oiseaux vivants, en Dombes et en Bresse,
appartenant au plus grand nombre possible d’espèces, dans le cadre
de la surveillance active. Aucun résultat positif sur l’ensemble des
échantillons analysés d’avril à août 2006 n’a été noté. De même,
des autopsies et des analyses par PCR de criblage ont été effec-
tuées chez 104 cygnes sains récupérés en juin 2006 sur deux étangs
de la Dombes ayant connu au moins un cas de H5N1 HP et sur
six étangs situés à proximité de tels étangs. Aucune lésion n’a été
relevée chez l’ensemble des oiseaux et toutes les analyses par PCR
réalisées à partir des écouvillons trachéaux et cloacaux se sont avé-
rées négatives. Ces résultats montrent l’absence d’excrétion
virale chez ces animaux qui ont vécu sur l’aire où sévissaient les
foyers. Les cygnes peuvent ne pas avoir été en contact avec le virus
H5N1 ou s’ils l’ont été, avoir développé une immunité et l’avoir
éliminé. L’espèce cygne apparaît sensible à l’influenza aviaire H5N1
HP et extériorise les symptômes mais aucune preuve n’existe pour
l’instant qu’elle soit un réservoir de virus.
En effet, nous avons très peu de données sur le portage sain du
virus H5N1 HP par les oiseaux sauvages, y compris le cygne,
et une meilleure compréhension de la circulation du virus parmi
les oiseaux sauvages, en particulier la recherche des oiseaux
excréteurs du virus H5N1 HP sans signes cliniques, est néces-
saire pour préciser si la transmission du virus est faible ou si le
virus est relativement peu pathogène pour les oiseaux sauvages.
La fin de l’épisode dans l’Ain est associée à l’accroissement de
la température ambiante, qui a été significatif à partir du
20 mars 2006 et qui a pu entraîner une chute de la charge virale
dans l’environnement de l’avifaune : 34 foyers sur les 39 obser-
vés en Dombes sont apparus du 13 février au 19 mars 2006, alors
que les relevés de température de la station climatique
d’Ambérieu en Bugey (ville proche du territoire de la Dombes)
montraient, pendant cette période, une vague de froid avec des
températures quasi systématiquement négatives en début de
matinée (www.infoclimat.fr).
D’autres facteurs peuvent avoir été déterminants, comme les
mesures prises par les autorités sanitaires d’interdire l’accès des
personnes aux abords des étangs, afin d’éviter la dispersion d’oi-
seaux et donc la propagation du virus à des étangs indemnes.
CONCLUSION
Lors de l’épisode d’influenza aviaire H5N1 HP que le départe-
ment de l’Ain a connu pendant l’hiver 2006, un grand nombre
d’oiseaux sauvages morts a été collecté par le service départe-
mental de l’ONCFS et remis pour autopsie et analyse virolo-
gique par PCR au LDA 01, un des laboratoires de criblage rete-
nus dans le dispositif de surveillance mis en place par le
Ministère de l’Agriculture.
Le tableau clinique relevé chez les oiseaux sauvages est dominé
par des troubles nerveux et plus précisément, des troubles de la
motricité (torticolis et tremblements de la tête et du cou) et du
comportement de type nage en rond.
Certains animaux atteints ne présentent pas de lésions, mais le
plus souvent, on peut noter des lésions congestivo-hémorra-
giques dans la cavité thoraco-abdominale chez les fuligules
milouins et des lésions de type congestivo-hémorragiques du
cœur et des reins, accompagnées de pancréatites, d’emphysème
pulmonaire et de lésions d’encéphalite chez les cygnes.
Ces lésions macroscopiques et les lésions microscopiques d’en-
céphalite peuvent être trouvées chez des animaux dont l’ana-
lyse par PCR des prélèvements trachéaux et cloacaux s’est révé-
lée négative. Cette méthode peut être insuffisante pour détecter
des animaux atteints d’influenza H5N1 HP, n’excrétant pas–ou
plus–de virus. Ces résultats montrent que, dans un contexte de
suspicion d’influenza aviaire HP chez l’avifaune sauvage, la cli-
nique et l’autopsie sont riches d’enseignements.
Le virus, qui a été probablement introduit dans l’Ain par des
fuligules milouins chassés par la vague de froid d’Europe de l’Est,
a provoqué de nombreux foyers en Dombes et a surtout affecté
des cygnes tuberculés, des fuligules milouins et quelques autres
espèces d’oiseaux aquatiques et de prédateurs. Le mode de vie
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des cygnes à l’intérieur de leur biotope en fait une espèce par-
ticulièrement exposée mais aussi une bonne sentinelle qu’il appa-
raît souhaitable de préserver du fait de sa sensibilité et de l’ex-
pression de lésions macroscopiques. Les investigations effectuées
chez les cygnes ne permettent pas d’affirmer pour l’instant qu’ils
constituent une espèce réservoir de virus. D’autres études sont
nécessaires pour préciser leur rôle épidémiologique dans le cycle
d’infection par les virus influenza H5N1 HP.
Cette étude rend compte de l’importance du travail d’équipe
qui a été effectué localement dans l’Ain, lors de l’émergence de
la crise et qui a permis, par la fédération des énergies des ser-
vices de collecte, des laboratoires d’analyse et des services vété-
rinaires, de répondre au mieux à la nécessité d’évaluer correc-
tement et rapidement l’épizootie, de maîtriser son extension,
de préserver la santé des élevages avicoles et de prévenir tout
risque en matière de santé publique. Elle renforce la crédibilité
du dispositif français de surveillance de cette maladie qui
repose sur une étape de tri loco-régional des oiseaux suspects
par une technique de criblage, puis une transmission au LNR
des seuls échantillons positifs, lui permettant d’orienter son dia-
gnostic vers la détermination précise du type de virus et de son
pouvoir pathogène.
Nous exprimons le regret de n’avoir pas pu autopsier complè-
tement tous les oiseaux que nous avons reçus, étant donné l’exi-
gence du rendu rapide des résultats de l’analyse par PCR sous
l’effet de la pression médiatique et la nécessité de préserver la
sécurité de nos équipes et ce, malgré l’organisation mise en place.
Il n’en reste pas moins qu’un travail de fond reste à faire pour
mieux comprendre la pathogénicité de ce virus chez l’avifaune
sauvage et les mécanismes de l’expression des lésions. Les pre-
miers enseignements que nous tirons de cette expérience nous
semblent dépasser le simple cadre de la pathologie aviaire.
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